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Prise en charge 
de I'obesite de I 'enfant 

Guide par une evaluation initiale rigoureuse, le traitement associe 
une correction des erreurs dietetiques en evitant un regime trop 
restricts, un soutien psychologique pour maTtriser le sentiment 
de frustration, et une activite physique qui peut §tre la marche. 
Une simple reduction ou une stabilisation du poids doivent deja 
§tre considerees comme un succes. 


Patrick Tounian * 


L e nombre croissant d’enfants obeses et la sensibilisa- 
tion mediatique incessante de la population et des soi- 
gnants aux problemes de I’obesite expliquent que les 
medecins soient de plus en plus frequemment confrontes 
a cette maladie. Sa prise en charge demande un examen 
clinique methodique, des moyens et des objectifs thera- 
peutiques raisonnables et un suivi prolonge. 

PRISE EN CHARGE ET EVALUATION INITIALE 


Recueillir les antecedents familiaux 
et personnels 

Parmi les antecedents familiaux, il est important de 
savoir s’il existe une obesite parentale ou d’autres facteurs 
de risque vasculaire potentiellement transmissibles. II faut 
done recueillir le poids et la taille actuels des parents, mais 
egalement le poids maximal atteint anterieurement, et les 
interroger sur Fexistence parmi les ascendants de diabete, 
d’hypertension arterielle ou de dyslipidemie. Tous ces ele- 
ments ont une valeur pronostique. 

Parmi les antecedents personnels, Fhistoire dietetique 
peut eclairer sur certaines erreurs alimentaires acquises 
ulterieurement. II est ainsi bien etabli que la restriction 
intempestive des aliments a palatabilite accrue, la gestion 


incorrecte de la periode de neophobie alimentaire 
(decouverte des nouveaux aliments vers l’age de 1-2 ans) 
ou encore la destructuration precoce des rythmes diete- 
tiques favorisent Fapparition ulterieure de troubles du 
comportement alimentaire et grevent leur correction. 1 



EST NOUVEA 





Une nouvelle courbe d'lMC aboutissant a une valeur 
de 30 kg/m 2 a Page adulte permet maintenant de distinguer, 
chez I'enfant, le surpoids de I'obesite. 

Des obesites dues a des mutations portant notamment 
sur les peptides impliques dans le controle hypothalamique 
de la prise alimentaire, ont ete recemment individualisees. 
Leur diagnostic n'est pas utile en pratique clinique. 

La surmediatisation de I'obesite entraine des attitudes 
inadaptees car souvent trop radicales, et done contre- 
productives, de la part des families (diabolisation de certains 
aliments, restrictions dietetiques intempestives, 
stigmatisation de la surcharge ponderale). Un des roles 
du medecin traitant est de veiller a corriger, voire prevenir, 
ces phenomenes. 
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UTLlLJ Courbes d'lMC chez les gargons et les filles en fonction de I'age. En pointilles, la courbe aboutissant 
a la valeur de 30kg/m 2 a I'age de 18 ans. IMC : indice de masse corporelle = poids(kg)/taille 2 (m). 


Analyser I'histoire de I'obesite 

Le trace de la courbe d’indice de masse corporelle 
(IMC = poids [kg] / taille 2 [m]) permet principalement de 
situer I’age de debut de la prise ponderale. II correspond 
au decrochage de cette courbe vers le haut, c’est-a-dire au 
moment oil 1’IMC change de couloir de percentile. Une 
fois determine, il est interessant de rechercher des facteurs 
declenchants : divorce des parents, deces, stress emotion- 
nel, prise de medicaments (corticoi’des, ketotifene), etc. 

Evaluer le degre d'obesite 

En France, les nouvelles courbes d’lMC du carnet de 
sante definissent 2 degres d’obesite. Lorsque 1’IMC 
depasse le 97 e percentile on parle d’obesite de degre 1, et 
au-dela de la courbe aboutissant a un IMC a 30 kg/m 2 a 
18 ans, d’obesite de degre 2 (fig. 1). II est en fait prefera- 
ble, comme chez l’adulte et comme ce qui est preconise 
dans les autres pays, d’utiliser respectivement les termes 
« surpoids » et « obesite ». En effet, cette nouvelle grada- 
tion avait initialement ete suggeree pour sensibiliser 


medecins et parents au probleme de I’obesite. II s’avere en 
fait, avec l’experience, qu’il est difficile de dire a un enfant 
dont 1’IMC depasse a peine le 97 e percentile qu’il est 
obese, et si ce terme est malgre tout employe, il decourage 
l’enfant et sa famille plus qu’il ne les motive. 

Contrairement a l’adulte, il n’est pas possible d’utiliser 
1’IMC seul, sans le reporter sur les courbes de percentiles, 
pour evaluer le degre de surcharge ponderale chez l’en- 
fant. En effet, le 97 e percentile de 1’IMC varie de 17,7 a 
25 kg/m 2 en fonction de I’age et du sexe, et l’importance 
de l’exces ponderal ne peut se dehnir qu’en comparant la 
valeur de 1’IMC de l’enfant a celle du 97 e percentile. 

Rechercher une origine endocrine 
ou genetigue 

Une cause endocrinienne (hypercorticisme, deficit en 
hormone de croissance, hypothyroidie) n’est qu’excep- 
tionnellement a l’origine de I’obesite. Elies ont toutes en 
commun de s’accompagner systematiquement d’un ralen- 
tissement de la croissance staturale, alors que celle-ci est 
plutot acceleree en cas d’obesite commune. Les explora- 


1418 


LA REVUE DU PRATICI EN / 2 0 0 5 : 5 5 








tions endocriniennes sont done absolument inutiles si la 
croissance staturale nest pas ralentie. 

Les causes genetiques s ’integrant dans un syndrome 
(Prader-Willi, Laurence-Moon-Biedl, etc.) sont elles aussi 
tres rares. Elies ne doivent etre evoquees que s’il existe 
des antecedents d’hypotonie neonatale (Prader-Willi), un 
retard mental, statural ou pubertaire, ou une dysmorphie. 
Un diagnostic genetique est possible pour les plus fre- 
quentes (v. encadre). 

Des mutations sur les genes de certains peptides, 
notamment ceux impliques dans le controle hypothala- 
mique de la prise alimentaire, peuvent etre responsables 
d’obesite. 2 Leur mise en evidence est pour l’instant exclu- 
sivement du domaine de la recherche, mais elle pourrait 
devenir plus courante si des therapeutiques specifiques 
nouvelles etaient prochainement decouvertes. 

Rechercher une complication 

Insulinoresistance, intolerance au glucose, diabete 

L’insulinoresistance est frequente, atteignant environ 
la moitie des enfants obeses (v. tableau). Elle peut etre 
responsable d’un acanthosis nigricans caracterise par une 
peau rugueuse, epaissie et quadrillee, souvent recouverte 
d’une pigmentation noiratre et localisee principalement 
aux aisselles et au cou. Malgre cette frequence elevee, il est 
inutile de la rechercher en pratique courante, car elle n’oc- 
casionne aucune mesure therapeutique particuliere. 

Lmtolerance au glucose est beaucoup moins fre- 
quente, se retrouvant chez seulement 10 % des enfants 
obeses (v. tableau). Elle se definit, comme chez Fadulte, 
par une glycemie a jeun inferieure a 7 mmol/L et une gly- 
cemie 120 minutes apres ingestion de glucose superieure 
a 7,8 mmol/L. En pratique clinique, sa recherche ne 
deviendra utile que lorsqu’il sera demontre que la mise en 
route d’un traitement specifique diminue les risques ulte- 
rieurs de diabete ou de complications cardio-vasculaires. 

Le diabete est, en revanche, tout a fait exceptionnel. II 
est defini par une glycemie a jeun superieure a 
7,8 mmol/L ou une glycemie 120 minutes apres ingestion 
de glucose superieure a 11,1 mmol/L. Sa symptomatolo- 
gy est peu bruyante au debut, s’exprimant tout au plus 
par un syndrome polyuro-polydipsique, avec peu ou pas 
de perte de poids. La pratique d’une glycemie a jeun doit 
cependant se limiter aux obesites severes et prolongees 
lorsqu’il existe une suspicion clinique ou un terrain eth- 
nique favorisant (Noirs, Indiens). 

Dyslipidemie 

Une dyslipidemie s’observe chez un enfant obese sur 5 
(v. tableau). La frequence et la gravite de ces dyslipidemies sont 
fonction du degre de surcharge ponderale et de fimportance de 
la graisse abdominale, 3 mais aussi probablement favorisees par 
les eireurs dietetiques, notamment en termes d’ingesta lipi- 
diques, responsables du developpement de l’obesite. 


Cette frequence elevee pourrait justifier la recherche sys- 
tematique d’une dyslipidemie. En effet, il s’agit d’un facteur 
de risque vasculaire supplementaire important qui peut rele- 
ver de mesures dietetiques propres, meme si celles-ci sont 
proches de celles proposees a tous les enfants obeses. 

Hypertension arterielle 

Les pressions arterielles, systolique et diastolique de 
repos, sont souvent augmentees chez l’enfant obese, mais 
elles depassent rarement les limites physiologiques 
lorsque les conditions de mesure sont correctes (enfant 
allonge depuis au moins 10 minutes, brassard suffisam- 
ment large, mesures effectuees a chaque bras) [v. tableau]. 

Ainsi, lorsqu’une pression arterielle elevee est mise en 
evidence lors d’une consultation, elle doit to uj ours etre 
confirmee ulterieurement avant d’affirmer l’existence 
d’une hypertension arterielle. En pratique, il n’est pas 
rare qu’une hypertension arterielle soit trouvee lors 
d’une premiere consultation mais pas lors des suivantes. 

Complications orthopediques 

Un genu valgum est frequemment constate a l’examen 
clinique. Il s’agit plus souvent d’une attitude vicieuse des 
membres inferieurs consecutive a l’ecartement de ces der- 
niers par la largeur des cuisses, que d’un veritable genu 
valgum osseux. Le genu valgum est peu arthrogene et ne 
necessite done qu’exceptionnellement un traitement 
orthopedique. 

La maladie d’Osgood-Schlatter est un peu plus fre- 
quente chez les obeses sportifs. Sa mise en evidence ne 
doit pas entrainer de dispense de sport, mais simplement 
orienter vers les activites n’imposant pas de contraintes 
aux membres inferieurs (natation, tir a fare, etc.). 

L’epiphysiolyse de la tete femorale, qui entraine un 
glissement de la tete femorale sur la metaphyse, est rare 
mais grave. Observee lors de la poussee de croissance 
pubertaire, elle se manifeste par des douleurs de hanche 


Frequence des facteurs de risque vasculaire 
chez 163 enfants sourfrant 
d’une obesite severe 


Insulinoresistance 

56% 

Intolerance au glucose 

10% 

■ Diabete 

0 

■ Dyslipidemie 

18% 

HDL cholesterol f 

9% 

LDL cholesterol f 

7% 

Triglycerides | 

6% 

Hypertension arterielle 

2% 


Tableau 
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ou du genou responsables de boiterie a la fatigue. L’exa- 
men clinique montre une rotation externe du membre 
atteint et une limitation de la rotation interne. Apres 
confirmation radiologique du diagnostic, un traitement 
orthopedique doit rapidement etre mis en route pour evi- 
ter Faggravation du glissement de la tete femorale, source 
de necrose de la tete femorale et de coxarthrose precoce. 

Complications respiratoires 

L’asthme, notamment a Feffort, est plus frequent chez 
Fenfant obese, et cela d’autant plus que la surcharge pon- 
derale est importante . 4 Dans la mesure oil la mauvaise 
tolerance de Feffort physique est une plainte frequente, il 
faut systematiquement evoquer une maladie asthmatique 
revelee par Feffort avant d’attribuer systematiquement ces 
difhcultes a la simple surcharge ponderale. 

Les apnees du sommeil sont une complication potentiel- 
lement grave, dont la frequence est probablement sous-esti- 
mee, notamment chez les enfants souffrant d’une obesite 
severe . 5 Un enregistrement polygraphique ventilatoire noc- 
turne doit etre realise devant des ronflements importants avec 
reprises inspiratoires bruyantes, une somnolence diume, une 


hyperactivite ou une enuresie. Une ventilation nasale en pres- 
sion positive continue est indiquee dans les formes severes. 

Complications endocrines 

Chez les filles, la puberte est souvent avancee . 6 Les 
troubles des regies et le syndrome des ovaires polykys- 
tiques, relativement frequents chez Fadulte, sont tres rares 
avant Fadolescence. 

Chez les gar^ons, Fage de la puberte est le plus souvent 
normal, mais peut, dans de rares cas, etre retarde. En 
revanche, il n’est pas rare de voir un pseudo-hypogenita- 
lisme se traduisant par une verge enfouie dans la masse 
graisseuse hypogastrique et paraissant done minuscule. 
Bien qu’il soit souvent mal tolere psychologiquement, il 
ne justifie aucune exploration endocrine. 

Autres complications organiques 

Les lithiases biliaires et surtout la steatose hepatique 
sont plus frequentes. Cette derniere s’exprime principale- 
ment par une augmentation moderee des transaminases, 
et ne justifie aucune exploration complementaire en Fab- 
sence de doute avec un autre diagnostic. 


a 
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Uim-EM Niveaux de succes therapeutiques 

2a. Niveau 1 : stabilisation de I'exces ponderal, se traduisant par le maintien d'une courbe d'lMC parallele a celle du 97 e percentile ; 
2b. Niveau 2 : reduction de I'exces ponderal se traduisant par un IMC qui se rapproche du 97 e percentile. 
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Les complications cutanees sont frequentes et moti- 
vent souvent de nombreuses interrogations. II s’agit princi- 
palement de vergetures generalement definitives, d’hirsu- 
tisme chez les enfants ethniquement predispose, et 
d’hypersudation. 

Consequences psychologies 

La discrimination sociale, notamment a l’ecole, et par- 
fois familiale, de Fobesite peut etre a Forigine de troubles 
psychologiques. II faut savoir les depister par un interro- 
gatoire oriente et en faire parfois un objectif prioritaire du 
projet therapeutique. II faut egalement eviter de les aggra- 
ver par des attitudes therapeutiques culpabilisantes. 

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 

Moyens therapeutiques 

Reeducation alimentaire 

La prise en charge dietetique debute toujours par une 
analyse des conduites alimentaires de Fenfant et de sa 
famille. L’objectif de cet entretien est d’identifier les 
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2c. Niveau 3 : acquisition d'un IMC inferieur au 97 e percentile. 
PEC correspond a la prise en charge therapeutique. 


erreurs dietetiques et les troubles du comportement ali- 
mentaire qui contribuent au developpement et au main- 
tien de la surcharge ponderale. Le releve dietetique, c’est- 
a-dire la tenue d’un journal oil sont consignes Fensemble 
des ingesta pendant une periode de quelques jours, 
apporte une aide certaine. Cependant, un entretien verbal 
avec la famille, puis Fenfant seul, est indispensable pour 
etablir un recueil des ingesta qui soit le plus proche possi- 
ble de la realite. 

Les erreurs le plus frequemment constatees sont 
d’ordre quantitatif et qualitatif . 7 Les enfants obeses ont 
des ingesta quantitativement augmentes, plusieurs 
entretiens etant souvent necessaires pour le demontrer, 
car ils ont tendance a sous-estimer leurs ingesta. La 
repartition des nutriments se fait au profit des lipides et 
au detriment des glucides, notamment complexes. La 
proportion d’energie ingeree au gouter et au diner est 
superieure a celle du petit-dejeuner et du dejeuner. 
Enfin et surtout, il existe souvent un grignotage entre 
les repas, difficile a evaluer, qui est en grande partie 
responsable de l’exces calorique global et qui contribue 
a accroitre le desequilibre energetique au profit de la 
seconde partie de la journee. L’ensemble de ces trou- 
bles du comportement alimentaire aboutissent a une 
balance energetique positive, soit directement (exces 
calorique), soit par augmentation du rendement ener- 
getique des repas ingeres (stockage passif des lipides 
ingeres dans le tissu adipeux, meilleur rendement ener- 
getique des repas non suivis d’activite physique, done 
principalement en seconde partie de journee). 

Une fois depistee, chacune des erreurs doit etre corri- 
gee en tenant compte des habitudes familiales, des gouts 
de Fenfant et du contexte socioculturel. Le but est de 
s’approcher le plus possible d’une alimentation conforme 
aux recommandations pour l’age, en evitant les regimes 
trop restrictifs, source d’echecs, de decouragement et de 
recidives par le biais de troubles du comportement ali- 
mentaire induits. Toutes les erreurs ne doivent pas etre 
rectifiees simultanement, il faut fixer un ou deux objec- 
tifs dietetiques lors de chaque consultation. 

Dans tous les cas, aucun aliment ne doit etre interdit ou 
diabolise, notamment ceux a palatabilite importante, qui 
sont souvent de densite energetique accrue. La prohibi- 
tion autoritaire entrame le developpement de phenome- 
nes de restriction-desinhibition, c’est-a-dire une surcon- 
sommation pulsionnelle de ces aliments bannis, et aboutit 
done aux effets contraires a ceux initialement esperes . 8 Il 
est en revanche incontestable que ces aliments «plaisir» 
(boissons sucrees, viennoiseries, confiseries, etc.) doivent 
etre consommes en quantites moderees et jamais en 
dehors des repas. Le petit-dejeuner (jus de fruits, viennoi- 
series), la fin du dejeuner ou du diner, ou encore le gouter 
sont les moments les plus propices pour les proposer, en 
insistant bien sur le caractere episodique et raisonnable 
de leur consommation. 
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Augmentation de factivite physique 

Devaluation de Factivite physique doit prendre en 
compte les activites physiques proprement dites et les loi- 
sirs sedentaires. L’estimation des activites physiques pro- 
prement dites concerne le temps passe a faire du sport (a 
Fecole et en dehors), le moyen de transport utilise pour 
aller a Fecole, Factivite favorite en cours de recreation 
(mobile ou sedentaire), et le partage d’une activite avec 
les parents. Le temps passe devant la television, les jeux 
video et les ordinateurs doit egalement etre estime. 

Ces constatations permettent d’orienter les conseils pro- 
digues. Le principal est d’encourager la marche quoti- 
dienne en s’appuyant sur des activites quotidiennes inevita- 
bles comme le trajet vers Fecole ou la promenade du chien, 
afin d’assurer une observance correcte. II est egalement jus- 
tiiae de persuader Fenfant de pratiquer une activite sportive 
reguliere. II n’y a pas de sport ideal a recommander, l’impor- 
tant est que Fenfant choisisse lui-meme celui qu’il apprecie. 
II est egalement utile d ’inciter les parents a partager les acti- 
vites physiques, marche ou sport, avec leur enfant. Enfin, la 
reduction des loisirs sedentaires demande un remplace- 
ment de ceux-ci par une autre activite, eventuellement par- 
tagee avec les parents, et non leur interdiction abrupte qui 
est souvent inefficace et propice au grignotage. 

Soutien psychologique 

La prise en charge psychologique a deux objectifs prin- 
cipaux : avoir une veritable action therapeutique directe 
sur la surcharge ponderale et traiter les troubles psycho- 
logiques associes aux problemes ponderaux. 

L’action therapeutique vise a encourager et stimuler 
Fenfant pour l’aider a mieux maitriser les sentiments de 
frustration et les pertes de motivation qui emaillent plus 
ou moins rapidement, mais ineluctablement, Fevolution 
apres la mise en route du traitement. Cette demarche doit 
toujours etre positive ; la culpabilisation, la stigmatisation 
des risques potentiels lies a Fobesite ou les reprimandes 
sont inefficaces et contre-productives. 

II faut, en revanche, etre tres vigilant pour deceler rapi- 
dement une evolution vers des conduites psycho- 
pathiques ou, plus rarement, une anorexie mentale. De 
telles conduites deviantes surviennent principalement sur 
des terrains predisposes, notamment lorsque la reduction 
ponderale est consequente. Pour certains enfants obeses 
ayant une structure psychologique deficitaire, la reduc- 
tion ponderale peut ainsi ne pas etre recommandee afin 
d’eviter de telles decompensations. 9 

Objectifs therapeutiques 

Chez Fenfant, Fobjectif est de modifier durablement 
les comportements en incluant les moyens precedemment 
developpes parmi les mesures educatives transmises par 
les parents. Le but n’est effectivement pas de realiser une 
performance sur quelques mois a l’aide de mesures res- 
trictives intempestives, mais d’entreprendre une action de 


fond visant a rendre perennes les modifications compor- 
tementales induites. On congoit des lors que la precocite 
de la prise en charge, a un age encore propice aux acquisi- 
tions, et le role des parents, notamment en matiere 
d’exemplarite, sont essentiels. 

Pour apprecier l’efficacite des moyens mis en oeuvre, 
trois niveaux croissants de succes therapeutique peuvent 
schematiquement etre definis (fig. 2). Le premier objectif a 
atteindre est une stabilisation de l’exces ponderal, c’est-a- 
dire le maintien d’une courbe d’lMC parallele a celle du 97 e 
percentile. Le niveau suivant est d’obtenir une reduction de 
l’exces ponderal se traduisant par un IMC qui se rapproche 
du 97 e percentile. Enfin, le niveau ultime est l’acquisition 
d’un IMC inferieur au 97 e percentile, et done la guerison de 
la surcharge ponderale. Ce dernier niveau ne doit cepen- 
dant pas etre un resultat a atteindre a tout prix. En effet, 
pour la majorite des enfants obeses, la stabilisation ou la 
reduction de l’exces ponderal (2 premiers niveaux) restent 
Fobjectif principal a viser, meme s’il peut paraitre insuffisant 
pour la famille. Ainsi, lorsqu’il est atteint, il faut le valoriser, 
expliquer aux parents qu’il s’agit d’un veritable succes the- 
rapeutique, et assurer sa perennisation. 



L'lMC doit etre interprets en se referant aux courbes 
d'evolution de la corpulence du carnet de sante. En effet, 
le seul IMC, non reporte sur la courbe des percentiles en 
fonction de I'age, ne permet pas d'apprecier le degre d'exces 
ponderal chez I'enfant : la valeur du 97 e percentile varie 
de 18 a 25 kg/m z en fonction de I'age chez I'enfant. 

•> II est inutile de rechercher une cause endocrinienne 
(hypercorticisme, hypothyroidie, deficit en hormone 
de croissance) s'il n'existe pas d'inflechissement de la courbe 
staturale. 

•> Aucun examen complementaire (glycemie, bilan lipidigue) 
ne doit etre prescrit a titre systematigue. 

'}• Contrairement a I'adulte obese, le diabete, I'hypertension 
arterielle, les troubles des regies et les complications 
orthopediques graves sont rares chez I'enfant. 

£ Les regimes restrictifs ne doivent pas etre presents 
chez I'enfant, car ils sont rapidement contre-productifs. 
L'objectif est une alimentation equilibree et diversifies 
Aucun aliment, aucun type de boisson ne doivent etre interdits 
ou diabolises. 

Un soutien psychologique permanent sous forme 
d'encouragements et de motivation est indispensable. 

Les attitudes culpabilisantes ou alarmistes doivent etre 
proscrites. 

La stabilisation de I'exces ponderal, ou sa simple reduction 
sans que I'lMC ne redevienne inferieur au 97 e percentile, 
peuvent etre considerees comme de veritables succes 
therapeutiques. 
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Selon le contexte, il faut savoir se fixer un objectif rai- 
sonnable, sans decourager la famille pour les cas les plus 
severes, mais sans non plus faire preuve d’un optimisme 
utopique. L’existence d’une obesite parentale, le niveau 
socioculturel bas et l’importance de Fexces ponderal 
initial sont les principaux facteurs qui doivent faire crain- 
dre une issue therapeutique defavorable. 10 

La frequence du suivi est variable selon les cas. Les 
enfants doivent en moyenne etre revus tous les 3 mois, 
mais le nombre de consultations doit s’adapter a la 
demande de la famille et de Fenfant, ainsi qu’aux resultats 
obtenus. 


CONCLUSION 


L’efficacite a moyen terme de la prise en charge de l’obe- 
site de Fenfant demeure decevante. Seulement un tiers 
environ des enfants traites ne sont plus en surcharge pon- 
derale une dizaine d’annees apres le debut de leur prise 
en charge. 7 En revanche, la stabilisation de Fexces ponde- 
ral ou sa simple reduction sont obtenues chez un plus 
grand nombre d’enfants. Ces resultats therapeutiques 
mediocres soulignent Finteret d’une prevention precoce 
et efficace developpee par tous les acteurs de la societe 
(medecins, pouvoirs publics, medias, etc.). La prevention 
doit, dans la mesure du possible, se fonder sur des argu- 
ments scientifiques solides pour eviter d’etre vaine, voire 
contre-productive. L’education nutritionnelle dans les 
ecoles maternelles et elementaires, dont l’inefficacite a lar- 
gement ete demontree, 11,12 et la diabolisation des sucres 
ajoutes dans les aliments ou boissons sucrees qui entraine 
des comportements alimentaires paradoxaux 13 consti- 
tuent de bons exemples de ce qu’il ne faut pas faire. ■ 



SUMMARY Management of childhood obesity 

Childhood obesity management has to be methodical. Calculation 
of body mass index (BMI) values and comparison with age- and 
gender-specific centiles allow to estimate the onset and the 
importance of obesity. In very few children, obesity develops as a 
secondary conseguence of other diseases. All endocrinological 
causes (GH deficiency, Cushing syndrome, hypothyroidism) induce 
a decrease in height growth velocity. Syndromatic obesity (Prader- 
Willi, Laurence Moon) is associated with dysmorphia or mental 
disorders. The most freguent complications associated with 
childhood obesity are insulin resistance, dyslipidemia, genu valgum 
and asthma. Diabetes, hypertension, slipped capital femoral 
epiphysis, and sleep apnea are rare. Obesity treatment should focus 
on modification of dietary habits, enhancement of physical activity 
and psychological well-being. Either stabilization of excess weight 
or reduction despite a BMI still higher than the 97th centile should 
be considered as successful treatment. 
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RESUME Prise en charge de I'obesite de Fenfant 

La prise en charge clinigue de I'obesite doit etre methodigue. 
L'analyse de I'histoire de I'obesite repose sur le trace de la courbe 
d'indice de masse corporelle (IMC). Devaluation du degre d'obesite 
ne peut se faire gu'avec les courbes de percentile de I'lMC. II est 
rare de trouver une cause a I'obesite. II faut penser a une origine 
endocrinienne lorsgu'il existe un inflechissement de la courbe 
staturale, et a une origine syndromigue en cas d'anomalies 
associees (dysmorphie, retard mental, troubles visuels). Les 
complications les plus freguentes chez I'enfant sont 
I'insulinoresistance, les dyslipidemies, le genu valgum et I'asthme. 
Le diabete, I'hypertension arterielle, I'epiphysiolyse de la tete 
femorale ou les apnees du sommeil restent rares. Les examens 
complementaires doivent etre orientes en fonction du contexte 
clinigue. La prise en charge therapeutigue repose sur une 
correction des erreurs dietetigues, une augmentation de I'activite 
physigue et un soutien psychologigue. 

La stabilisation de I'exces ponderal, ou sa simple reduction sans 
gue I'lMC ne redevienne inferieur au 97 e percentile, peuvent etre 
considerees comme des succes therapeutigues dans bien des cas. 
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► 



Devant une obesite de Fenfant, quelles maladies rares rechercher ? 


S il est clair que la survenue d'une 
obesite est influencee par des fac- 
teurs environnementaux, il est 
important de souligner que les variations 
de I'indice de corpulence (IMC) sont, pour 
leur plus grande part, attribuables a des 
facteurs genetiques (etudes aupres de 
jumeaux et d'enfants adoptes). L'impor- 
tance des facteurs genetiques est aussi 
ill ustree par ('identification de formes 
monogeniques d'obesite. 1 " 3 Chez I'enfant, 
I'obesite est le maitre symptome de nom- 
breuses « maladies rares ». El le est pre- 
coce, severe, soit isolee, soit s'integrant 
dans un cadre syndromique imposant la 
realisation d'examens complementaires 
afin d'en affirmer le diagnostic. 


OBESITE ISOLEE 

Dans ces formes genetiques, I'obesite est 
le symptome majeur dominant. L'anomalie 
genetique concerne une proteine qui inter- 
view dans la regulation de la balance ener- 
getique, en particulier dans la prise alimen- 
taire et la depense energetique. 

Le deficit congenital en leptine se trans- 
mit selon un mode autosomique recessif. 
L'obesite tres severe, precoce, est associee 
a une hyperphagie importante, un hypogo- 
nadisme hypogonadotrope, une hypothyroT- 
die centrale, un hyperinsulinisme. Le taux 
serique de leptine, habituellement eleve 
chez I'obese, est effondre chez ces patients. 
La leptine (7q31) est une hormone fabriquee 


par le tissu adipeux dont le taux circulant est 
proportionnel a la quantite de masse grasse 
corporelle. Elle a une action au niveau du 
noyau arque de I'hypothalamus, inhibant 
certains neurones qui fabriquent des protei- 
nes orexigenes (NPY/AGRP), et stimulant 
d'autres neurones qui ont un effet anorexi- 
gene (neurones a pro-opiomelanocortine). 
L'affirmation de ce diagnostic permet I'ad- 
ministration quotidienne par voie sous- 
cutanee de leptine entraTnant une dispari- 
tion de I'hyperphagie et de I'obesite, et une 
progression normale de la puberte. 

L'anomalie du recepteur a la leptine 
(LERP) est responsable d'une obesite severe, 
precoce, associee a un retard statural modere 
secondaire a une secretion abaissee d'hor- 


Principaux syndromes avec obesite chez I’enfant 


SYNDROMES 

OBESITE 

STATURE 

DYSMORPHIE 

EXTREMITES 

RETARD 

MENTAL 

ATTEINTE 

OPHTALMO- 

LOGIQUE 

MALFORMATION 

1 Bardet-Biedl 

Generalisee 

Deficit 

Non 

Polydactylie 

Oui 

Retinopathie 

pigmentaire 

Dysplasie renale 
Hypogonadisme 

1 Alstrom 

Generalisee 

Normal/deficit 

Oui 

Normales 

Non 

Retinopathie 

pigmentaire 

Surdite 

Cardiomyopathie 

transitoire 

1 Cohen 

Tronculaire 

Normal/deficit 

Oui 

Doigts longs 
effiles 

Oui 

Retinopathie 

pigmentaire 

Microcephalie 

1 Willi-Prader 

Generalisee 

Secondaire 

Deficit 

Oui 

Courtes 

Variable 

Non 

Hypogonadisme 


IDUP14 

Moderee 

Deficit 

Oui 

Courtes 

Modere 

Non 

RCIU 

Puberte precoce 

1 Del 6q16.2 

Generalisee 

Normal 

Oui 

Courtes 

Oui 

Non 

Cardiaque/ 

Cerebrales 

1 Albright 

Moderee 

Generalisee 

Deficit 

Oui 

Brachymeta- 
carpie (4' et 5‘) 

Modere 

Non 

Non 

IX Fragile 

Generalisee 

Normal 

Oreilles larges 

Normales 

Oui 

Hyperactivite 

Hyperphagie 

possible 

Non 

Macro-orchidie 
a I'adolescence 


Tableau 


AR: autosomique recessif; AD: autosomique dominant; DUP: disomie uniparentale ; RCIU: retard de croissance intra-uterin. 
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mone de croissance et d'IGF-1, une hypothyroT- 
die centrale, un taux eleve de leptine. Elle est 
secondaire a une mutation a I'etat homozy- 
gote du recepteur a la leptine (1p31) et entraTne 
une resistance a Taction de la leptine. 

Le deficit en pro-opiomelanocortine 
(POMC) entraTne un deficit en corticostimu- 
line (ACTH [ adreno-corticotrophic hor- 
mone ]) et done en cortisol, des cheveux 
roux, une peau claire (absence d'activation 
des melanocytes), une hyperphagie et une 
obesite precoce. La POMC (2p23.3), prohor- 
mone, est clivee par une prohormone 
convertase (PCI) en differents peptides 
dont le a-MSH gui a un effet anorexigene. 

Le deficit en prohormone convertase est 
une cause encore plus exceptionnelle d'obe- 


BIOLOGIE 

GENETIQUE 

- 

AR, triallelisme 

8 genes identifies 

Resistance a I'insuline 

AR 

Hyperlipidemie 
Hypothyroidie 
Cytolyse hepatique 

ALMS (2p13) 

Neutropenie 

AR 

C0H1 (8q22) 

Deficit 

Anomalie de 

en hormone 
de croissance 

methylation en 15q12 ; 
perte de I'allele paternel 

- 

Disomie 

maternelle du 14 

- 

Gene SIM1 

pseudo-hypo- 

parathyrdfdie 

AD : mutation 
inactivatrice GNSA1/ 
Deletion 2 q 37 


Recessif lie a I'X 
FMR1 

(amplification triplets 
CGG) 


site. Une mutation du gene de la PCI (5q15- 
q21) est responsable d'un defaut de clivage de 
la POMC et done I'absence de formation de a- 
MSH ( melanocyte stimulating hormone). 

L'anomalie du recepteur a la melanocor- 
tine 4 (MC4R) est de loin la cause la plus fre- 
quente des obesites monogeniques, respon- 
sable de 1 a 6 % des obesites precoces et 
severes. L'obesite peut etre isolee ou asso- 
ciee a une acceleration staturale, un hyper- 
insulinisme, une hyperphagie beaucoup 
moins marquee que dans le deficit en lep- 
tine, et qui semble diminuer a Page adulte. 
La mutation de MC4R (18q22) peut etre 
retrouvee a I'etat homozygote ou heterozy- 
gote, les formes homozygotes etant respon- 
sables d'obesites plus severes. 

OBESITES SYNDROMIQUES 

L'obesite s'inscrit dans un ensemble 
pathologique plus complexe. Elle peut etre 
associee a une dysmorphie faciale, un retard 
mental, des troubles du comportement, des 
anomalies des extremites et des anomalies 
ophtalmologiques (v. tableau). La combinai- 
son specifique de ces signes permet de defi- 
nir un cadre diagnostique precis conduisant 
a une prise en charge et un conseil gene- 
tique adaptes. 

Trois syndromes associent une obesite 
et une dystrophie retinienne: 

- le syndrome de Bardet-Biedl transmis sur 
un mode autosomique recessif (8 genes 
identifies a ce jour codant des proteines 
impliquees dans les fonctions ciliaires) et 
caracterise par polydactylie, retard mental, 
hypogonadisme et atteinte renale; 

- le syndrome d'Alstrom transmis sur un 
mode autosomique recessif (ALMS1, 2p13, 
codant une proteine dont la fonction exacte 
est inconnue) et caracterise par une surdite 
neurosensorielle, une cardiomyopathie dila- 
tee souvent transitoire, un diabete de type 2 
avec resistance a I'insuline, hyperlipidemie 
et hypothyroidie; 

- le syndrome de Cohen (fig. 1) transmis sur 
un mode autosomique recessif (COH1, 8q22, 
codant une proteine a fonction inconnue) et 
caracterise par une dysmorphie faciale 
(philtrum [sillon sous-nasal] court, incisives 




Gfflll Syndrome de Cohen. Noter 
le philtrum (sillon sous-nasal) court, 
les incisives centrales larges et les 
doigts longs et effiles. 

centrales larges), des doigts longs effiles, 
une microcephalie, un retard psychomoteur 
avec un comportement avenant et une neu- 
tropeniefluctuante. 

Les troubles du comportement sont au 
premier plan: 

- le syndrome de Willi-Prader (SWP) carac- 
terise par une hypotonie neonatale avec dif- 
ficulty alimentaires puis hyperphagie 
secondaire (fig. 2); s'y associent un retard 
statural avec deficit en GH ( growth hor- 
mone), des extremites courtes, un hypogo- 
nadisme et un retard mental de severite 
variable; il est du a une anomalie de methy- 
lation du locus 15q12, avec perte de I'allele 
paternel par differents mecanismes (dele- 
tion 15q12 [75 %], disomie maternelle 
[20 %], anomalie de relaxation de I'em- 
preinte [< 5 %]). 
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- la disomie maternelle du chromosome 14, 
responsable d'un phenotype proche du syn- 
drome de Willi-Prader, caracterisee par un 
retard de croissance intra-uterin, puis un 
retard statural avec des extremites courtes, 
des difficultes alimentaires neonatales puis 
une obesite moins severe que dans le Willi- 
Prader, des troubles cognitifs moderes et 
une puberte precoce; 

- 1 a deletion 6q16.2 associee a un tableau 
proche du syndrome de Willi-Prader, et 
caracterisee par une hypotonie neonatale, 
des difficultes alimentaires puis une hyper- 
phagie, une hypogonadisme, des extremi- 
tes courtes et un retard mental severe; des 
malformations cardiaques et cerebrales ont 
egalement ete rapportees; la deletion 
emporte le gene SIM1 (single-minded droso- 
phila homolog ) qui code un facteur de trans- 
cription s'exprimant specifiquement dans 
des regions hypothalamiques impliquees 
dans le controle de la prise alimentaire. 

Des anomalies des extremites peuvent 
faire evoquer: 

- le syndrome d'Albright caracterise par 
une obesite precoce mais moderee, un 
visage rond, un retard statural, un retard 
mental absent ou modere et une brachy- 
dactylie avec brachymetacarpie du 4 e et du 



li Willi Syndrome 
de Willi-Prader illustre par les 
difficultes alimentaires neonatales, 
la prise ponderale secondaire et le 
retard statural. 


5 e et brievete des phalanges distales ; s'y 
associe une pseudohypoparathyroTdie (ou 
pseudo-pseudo-hypoparathyroTdie) ; le 
mode de transmission est autosomique 
dominant, en rapport avec des mutations 
inactivatrices du gene GNAS1 (20q) ; 

- la deletion 2g37 associee a un phenotype 
proche du syndrome d'Albright, mais qui s'en 
distingue par la normalite de I'activite Gs-a. 

Le retard mental est parfois au premier 
plan. De nombreux syndromes sont carac- 
terises par I'association d'un retard mental 
chez le gargon et d'une obesite: Borjeson 
(Xq26, gene PHF6), Shashi (MRXS11, Xq26- 
q2), Wilson-Turner (Xp11.2-Xq22), Mehmo 
(Xp21.1-Xp22.3). Ms se distinguent par des 
elements dysmorphiques, la presence ou 
non d'une microcephalie, d'un retard statu- 
ral, d'un hypogonadisme ou d'une epilepsie. 
La recherche de fragility du chromosome X 
doit etre systematique, tout particulierement 
lorsqu'il existe une normo- ou macrocephalie, 
des oreilles larges, une macro-orchidie et une 
hyperactivite. 

Certaines anomalies chromosomiques 
peuvent etre associees a une obesite, telles 
que la trisomie 21 ou le syndrome de Smith- 
Magenis (deletion 17p11.2), justifiant la reali- 
sation des investigations cytogenetiques. 


En pratique, bien souvent, le cadre syn- 
dromique parait peu specifique et I'associa- 
tion d'un retard mental et d'une obesite doit 
faire discuter la realisation d'explorations 
complementaires : examen ophtalmolo- 
gique avec electroretinogramme, echogra- 
phie renale, radiographies des extremites, 
hemogramme (neutropenie), bilan glyce- 
mique et lipidique, caryotype standard, 
recherche de fragility du chromosome X, 
etude de la region 15q12. En cas de negati- 
vity de ces explorations, la poursuite des 
investigations cytogenetiques (caryotype 
haute resolution, FISH specifiques [hybrida- 
tion in situ avec des sondes fluorescentes], 
recherche de disomie uniparentale) peut 
etre envisagee. 

^identification des bases moleculaires 
des obesites syndromiques a un interet 
majeur pour la comprehension des mecanis- 
mes de I'obesite. L'obesite est presente dans 
un grand nombre de syndromes en rapport, 
soit avec des mutations dans des genes 
pleiotropiques impliques dans de grandes 
fonctions (fonction ciliaire, facteur de trans- 
cription...), soit avec un syndrome microde- 
letionnel realisant alors un syndrome de 
genes contigus et pouvant permettre ('iden- 
tification d'un gene cle pour le determinisme 
de l'obesite (SIM1 et la deletion 6q). 

Graziella Pinto*, Valerie Cormier-Daire** 

* Service d'endocrinoiogie pediatrique, 
** departement de genet ique medicate**, 
hdpital Necker-Enfants-Malades, 
149 rue de Sevres 75015 Paris. 

Courriel: cormier@necker.fr 


Les auteurs n ’ont declare 
aucun conflit d’interets. 


1. Bell CG, Walley AQJ, Froguel P. The genetics of 
human obesity . Nature reviews Genetics 
2005;6:221-34. 

2. Delrue MA, Michaud JL. Fat chance: genetic 
syndromes with obesity. Clin Genet 2004;66:83-93. 

3. O'Rahilly S, Farooqi IS, Yeo GS , Challis BG. 

Human obesity-lessons from monogenic 
disorders. Endocrinomogy 2003,144:3757-64. 


1426 


LA REVUE DU PRATICI EN / 2 0 0 5 : 5 5 






